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Evaluation of atrial ischemic damage as a novel predictor of new-
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序論 
心房細動は急性心筋梗塞後に発症するありふれた不整脈であるが、短期、長期予後を悪
化させることが知られている[1]。心房細動の発症メカニズムは、心房の構造的異常及び電
気的異常に加えて多彩な因子（遺伝、心不全、心房拡大、虚血、交感神経、炎症、線維
化）が複雑組み合わさっている[2-4]。近年の systematic review によると、心筋梗塞後の心
房細動発症の独立した予測因子として、年齢、心不全症状、左室機能低下の 3 つが挙げら
れる[5]。動物実験での研究においては、心房枝の閉塞が心房細動発症に影響を与えるとい
われており[7,8]、またヒトでの研究においても待機的な冠動脈形成術で心房枝が閉塞し、
心房への虚血障害が起こった際に心房性不整脈が増加したという報告がある[9]。しかし、
急性心筋梗塞における心房枝を介した心房虚血が心房細動発症を惹起するかに関しては、
我々の知る限りいままで報告がない。今回の研究の目的は、急性心筋梗塞後の心房虚血の
発生頻度を含めて検討を行い、急性心筋梗塞後において新規心房細動の予測因子を同定す
ることである。 
 
方法 
研究デザイン 
2011 年 6 月~2017 年 5 月の期間、千葉市立青葉病院において急性心筋梗塞に対して緊急
冠動脈形成術を施行した患者の連続データを後ろ向きに検討した。除外基準は 1）以前か
ら心房細動のある方、2）血液透析の方、3) 30 日未満のフォロー期間の方である。 
 
定義 
新規心房細動は心筋梗塞発症後の入院中に新たに同定された心房細動と定義した。 
心房虚血は以下を満たすものと定義している。1）心筋梗塞の責任病変より遠位に心房
枝があり、かつ 2）peak CK(クレアチンキナーゼ)が 1000IU/L 以上を満たすものである。 
 
統計解析 
カテゴリー変数は数値とパーセンテージで示しており、Fisher exact 検定を用いて比較し
た。連続変数は、平均値±標準偏差として示され、スチューデント t 検定またはマンホイ
ットニー検定を使用して比較した。多変量ロジスティック回帰分析を用いて、新規発症の
一時的心房細動の臨床的に関連する因子を同定し、オッズ比および 95％信頼区間（95％
CI）を算出した。心原性脳卒中の予測因子を評価するために、Cox ハザード回帰分析を行
い、ハザード比および 95％CI を算出した。すべての解析には、IBM SPSS Statistics 
23.0 ソフトウェアを使用し、p<0.05 が統計的に有意であると考えた。 
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結果 
患者背景 
249 人の連続患者が研究に登録され、うち 45 名が除外された。フォロー期間が 543 ± 
469 日、年齢 66 ± 12 歳、男性 77%であった。36 人の患者 (18%)において、新規心房
細動を認めた。 
 
臨床的特徴 
新規心房細動あり群がなし群と比較して Killip 分類Ⅲ以上、左室駆出率 35%以下、心房
虚血が有意に多かった（41％ vs 7％, p＜0.001 ; 19％ vs 5％, p=0.014 ; 58％ vs 28％, p＜
0.001）。責任病変の所在に関して有意差を認めなかった。 
 
退院時内服薬 
アスピリンとチエノピリジン系内服は、心房細動あり群において心房細動なし群と比較
して有意に少なく（91％ vs 99％, p=0.002 ; 94％ vs  99％, p=0.025）、その一方で抗凝固内
服は有意に多かった（22％ vs 1％, p＜0.001）。また、心房細動あり群においてβブロッカ
ーとアミオダロンが、心房細動なし群と比較して有意に多かった（72％ vs 47％, p=0.007 ; 
8％ vs 1％, p=0.002）。 
 
臨床転帰 
新規心房細動あり群において、新規心房細動なし群と比較して全脳卒中および心原性脳
梗塞イベントが多かった（13％ vs 3％, p=0.006 ; 13％ vs 1％, p＜0.001）。その一方、死亡
に関しては両群間での差は認めなかった（11％ vs 4％, p=0.009）。 
 
新規心房細動の予測因子 
多変量ロジスティック回帰分析では、新規心房細動の予測因子として Killip 分類Ⅲ以上
(オッズ比, 6.50; 95% CI, 2.65–15.98; p < 0.001)および心房虚血(オッズ比, 2.51; 95% CI, 1.13–
5.57; p = 0.024) が独立した因子として考えられた。 
 
長期フォローアップにおける心原性脳梗塞 
コックス比例ハザード分析では心原性脳梗塞の独立した予測因子として、脳卒中の既往
(はザード比 11.14; 95% CI, 2.48–50.08; p = 0.002)および新規の心房細動 (ハザード比 9.95; 
95% CI, 1.81–54.52; p = 0.008)の 2 つが考えられた。 
 
考察 
本研究における新しい知見として、急性心筋梗塞後の新規心房細動発症の独立した予測
因子としては、Killip 分類Ⅲ以上及び心房虚血であったことである。これに加えて新規心
房細動と脳卒中の既往が、長期的な心原性脳梗塞に関連すると考えられることである。 
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心房細動は、急性心筋梗塞後にしばしば発症する不整脈であることが知られており[1,10-
13]、短期的、長期的予後を悪化させる[1,12-16]。また、過去の剖検例において心房虚血障
害は上室性不整脈、心房破裂、心房収縮低下との関連が示唆されている[17]。一方、心筋
梗塞後に心房虚血障害を定量化する手段が現段階では存在しておらず、心房虚血障害の程
度に関してわかっていない。 
今回、心房虚血を心房枝が急性心筋梗塞の責任病変より遠位にあり、peak CK1000IU/L
以上と定義し、心房方向にある一定以上の障害がある状況を心房虚血であると評価した。 
 
心房虚血と新規心房細動 
心房細動の発症メカニズムは、心房の構造的異常、電気的異常、加えて多彩な因子（遺
伝、心不全、心房拡大、虚血、交感神経、炎症、線維化）が複雑組み合わさっている[2-
4]。その要素の一つとして、心房虚血という概念がある。心房虚血や心房梗塞は心房の器
質的変化及び電気生理学的変化を起こし、心房細動の器質形成を担っている[18]。本研究
においては、急性心筋梗塞によって心房枝を介した血流障害が起こり、心房の虚血障害が
起こっていると考えられた。従って、心筋梗塞という状況において、心房細動発症のメカ
ニズムのひとつとして心房虚血も関連すると考えられる。 
 
新規心房細動と心原性脳梗塞 
心房細動は長期的予後悪化因子であり[1]、たとえ一過性の心房細動であったとしても心
血管予後を悪化させるという報告がある[2]。本研究では、新規心房細動が長期的な経過で
の心原性脳梗塞発症に関連することを示している。 
 
本研究においては、急性心筋梗塞後に新規に心房細動を認めた症例において、退院時抗
凝固薬の処方率は 20％程度と低く、新規一過性心房細動が過小評価されていると考えられ
る。新規心房細動と脳梗塞イベントが関連することから、退院後も厳密な心房細動フォロ
ーを行う必要があり、その際、抗凝固療法を追加するかに関して慎重に検討が必要である
と考えられる。 
 
研究の限界（Limitations） 
第一に比較的症例数の少ない単施設後ろ向き研究であること。第二に心房虚血の定義とし
て peak CK 1000 IU/L とし、ある一定以上の心房障害としているものの、心房虚血の定量
化ができていないこと。最後に洞機能や洞機能のような心房細動発症に関連する可能性の
ある項目に関して解析できていないことである。 
 
結論 
心房虚血障害は、急性心筋梗塞後の新規心房細動発生の新しい予測因子である。 
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